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 論文は、以下の 5 章で構成されている。第 1 章（序論）で本論文の背景が述べられてい
る。第 2章では、腸管出血性大腸菌 O157:H7 Sakai株（O157Sakai株）由来の Stx2ファー
ジの非病原性大腸菌 K-12株への溶原化が、べん毛遺伝子群の発現を抑制することを明らか
にし、その制御機構についての解析を行っている。第 3章では、Stx2ファージ領域のうち、
べん毛遺伝子群の発現抑制を担う small regulatory RNA (sRNA) SesR を同定し、その制御







したファージはプロファージと呼ばれる。腸管出血性大腸菌 O157:H7 Sakai 株 (O157 Sakai
株) の染色体上に存在する 18のプロファージの内の一つである Sakai prophage 5 (Sp5) 
は、病原性の主な因子の一つである志賀毒素 (Stx) をコードする stx2遺伝子を含む。こ
のプロファージは、感染能のあるファージ粒子を産生する能力を持ち、stx2 遺伝子の水平
伝播に重要な役割を担うと考えられる。 
  Sp5 溶原化が大腸菌の遺伝子発現に与える影響およびその分子機構が明らかにされて








いた。すなわち、Sp5 溶原菌では flhDC の発現が転写または転写後段階で抑制されている。







ィング解析によって、この領域から約 80塩基の small RNA (sRNA) が検出された。さらに、
この sRNAは RNAシャペロン Hfqと相互作用したことから、Hfq結合型の sRNAであると示さ
れた。この sRNAを SesR (Stx phage-encoded small RNA) と名付けた。sesRのみを発現さ
せると、大腸菌の遊走性の低下および fliC の発現抑制が起こった。加えて、Sp5 溶原菌か
ら、sesR のみを欠失させると、遊走性の低下が見られなくなった。以上の結果から、SesR
が遊走性低下の原因因子であることが結論づけられた。また、べん毛遺伝子群の発現抑制機












Ler により正に制御される。sesR の発現により Ler 蓄積量の減少が見られた。これは SesR












 腸管出血性大腸菌 (enterohemorrhagic Escherichia coli : EHEC) によってしばしば引
き起こされる食中毒は、世界的に問題になっている。腸管出血性大腸菌 O157:H7Sakai 株 
(O157 Sakai株) は 1996年大阪府で流行した際に患者から単離された腸管出血性大腸菌で
ある。腸管出血性大腸菌による病原性発現制御機構やその生態を明らかにすることは、腸管
出血性大腸菌の感染防除の観点から、非常に重要である。 
 O157 Sakai株に存在するプロファージのうち、Sp5は EHECの主要な病原因子の一つであ
る志賀毒素をコードする stx2遺伝子を持つ。Sp5溶原化は、stx2遺伝子の水平伝播を引き
起こすと考えられる。Sp5を非病原性大腸菌 K-12株に溶原化したところ、37˚C 嫌気条件下
で遊走性の低下が観察された。申請者は、遊走性の低下をもたらした small regulatory RNA 











 申請者は、Sp5の非病原性大腸菌への溶原化が 37 °C嫌気条件下で遊走性を低下させる
ことを見出した。この観察を元に、申請者は、この原因因子 SesRを同定した。本研究によ
















 2017 年 6 月 20 日（火）午後 6 時 30 分より 7 時 30 分まで本論文についての公聴会を開
き、論文の内容の説明と質疑応答を行った。申請者は論文について明快に説明し、質疑に対
する応答も満足すべきものであった。 
 
